
Paralisi	Cerebrali	Infan.li	
Surveillance	of	Cerebral	Palsy	in	Europe	(SCPE,	
2000)	14	centri	specializza.	europei:	

emiplegia 	 	 	 	 	 	 		PCI	spas.ca	unilat		

diplegia	 	 	 	 	 		

tetraplegia	

distonica 	 	 	 	 	 		

coreo-atetosica	

	

PCI	spas.ca	bilat	
	
PCI	distonica	

PCI	coreo-atetosica	

atassia	congenita	semplice	
diplegia	atassica	

PCI	atassica	

+	codifica	a	parte	di	tuJ	i	disturbi	associa.	



Emiplegia		
Diplegia	
Tetraplegia	
	

Diplegia	
Tetraplegia	
	

Unica	categoria	

Disturbi	associa.	

Principali	problema.che:	
-  Casi	“acquisi.”	
-  Patol	neurol	lentamente	progressive	
-  Forme	miste	
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SPASTICA	
	
•  MUSCOLATURA	

•  MOVIMENTO	

DISCINETICA	

•  MOVIMENTO	

•  STABILITA’	

ATASSICA	

•  BILANCIAMENTO	

•  COORDINAZIONE	



Paralisi	Cerebrali	Infan.li	

Workshop	Bethesda,	USA	2004	oltre	a	nuova	definizione:	



Le	conseguenze	funzionali	del	coinvolgimento	
degli	ar.	superiori	e	inferiori	dovrebbero	essere	
classificate	separatamente	usando	scale	
funzionali	oggeJve:	

•  Gross	Motor	Func1on	Classifica1on	System	

(GMFCS)	

•  Bimanual	Fine	Motor	Func1on	Scale	(BFMF)	

•  Manual	Ability	Classifica1on	System	(MACS)	



GMFCS	Gross	Motor	Func1on	Classifica1on	
System	

5	livelli	di	compromissione	ar.colandosi	su	5	fasce	
d’età	da	0	a	18	anni	
Si	limita	a	classificare	il	grado	di	limitazione	imposto	
dalla	patologia	all’aJvità	grosso-motoria	del	
bambino,	valutata	rispeCo	a	quella	aCesa	per	un	
soggeCo	normale	di	pari	età.	
Banche	da.	che	permeCono	uno	studio	
longitudinale	da	cui	è	possibile	ricavare	indicazioni	
per	la	ges.one	riabilita.va	



MeCendo	in	relazione	i	5	livelli	del	GMFCS	con	i	punteggi	oCenu.	dagli	stessi	bambini	al	
Gross	Motor	Func.on	Measure	(GMFM)	si	possono	oCenere	curve	di	sviluppo	.piche	per	
ciascun	livello	di	impairment 	 	 	 					PROGNOSI,	MONITORAGGIO	TERAPEUTICO	



+	Bimanual	
Fine	Motor	

Func.on	Scale	
(BFMF))	

mangiare	 ves.rsi	 scrivere	 prendere	una	palla	

La	capacità	dei	bambini	di	età	compresa	tra	4	e	18	anni	con	PCI	di	u.lizzare	oggeJ	nelle	
aJvità	quo.diane	può	essere	classificata	in	5	livelli	usando	il	sistema	di	classificazione	
delle	abilità	manuali	(Manual	Ability	Classifica1on	System,	MACS)	



Disturbi	associa.:		

•  Disabilità	intelleJve:	40%		

•  Epilessia:	33%		

•  DifeJ	visivi:	19%		

•  DifeJ	udi.vi:	2%		

•  Idrocefalo:	7%		

TuJ	sono	correla.	al	livello	di	danno	motorio	
(GMFCS,	Palisano	et	al.,	1997)	(Himmelmann	et	
al.,	2006)	



•  faCori	prenatali	nel	70-80%	dei	casi	e	faCori	
perinatali	(asfissia	)	in	meno	del	10%	(Hagberg	
e	Jacobsson,	2004).	

	

•  Nei	bambini	pretermine	12%	cause	prenatali,	
61%	perinatali;	27%	cause	non	chiarite.	

•  Nei	bambini	a	termine	51%	cause	prenatali,	
36%	perinatali;	14%	non	chiarite.	



EZIOLOGIA	E	PATOGENESI	

1.  I	primi	2	trimestri	di	gestazione	

2.  La	parte	iniziale	del	terzo	trimestre	(24-36	
wks)	

3.  L’epoca	intorno	al	termine	(36-44	wks)	

4.  L’epoca	post-natale	(fino	al	2°-3°	anno	di	vita)	



1.	primi	due	trimestri	di	gestazione	

In	questo	periodo	avviene	la	maggior	parte	dei	
processi	citogene.ci	e	istogene.ci	a	carico	di	
neuroni	e	cellule	gliali	
SONO	QUADRI	DI	TIPO	MALFORMATIVO	
1)  Proliferazione	e	differenziazione	neuronale	e	

gliale	(3°-4°	mese)	
2)  Migrazione	dalla	matrice	germina.va	

ventricolare	dei	neuroni	des.na.	alla	corteccia	
(4°-5°	mese)	

3)  Organizzazione	della	corteccia	cerebrale	(dalla	
fine	del	2°	trimestre)	



1.	primi	due	trimestri	di	gestazione	

1)  Proliferazione	e	differenziazione	neuronale	e	
gliale	(3°-4°	mese)	

EMIMEGALENCEFALIA		
	
(emiparesi,	ritardo	
mentale,	epilessia	
grave)	
	

++	sindromi	gene.che	
	



1.	primi	due	trimestri	di	gestazione	

2)  Migrazione	dalla	matrice	germina.va	
ventricolare	dei	neuroni	des.na.	alla	corteccia	
(4°-5°	mese)	 SPETTRO	

LISSENCEFALIA-
ETEROTOPIA	
SOTTOCORTICALE	A	
BANDA-PACHIGIRIA	
++	mutax	geni	LIS1	e	
DCX	
	
ETEROTOPIE	NODULARI	
SOTTOCORTICALI	

Gravi	quadri	di	.po	ipo-	o	aposturale	



1.	primi	due	trimestri	di	gestazione	

3)  Organizzazione	della	corteccia	cerebrale	
(dalla	fine	del	2°	trimestre)	

POLIMICROGIRIA	
GENERALIZZATA	
(epilessia,	grave	RM,	
tetraparesi)	
	
POLIMICROGIRIA	
FOCALE	(anche	
asintoma.che)	



1.	primi	due	trimestri	di	gestazione	

*	Malformazioni	cerebellari:	>	parte	intera	fossa	
posteriore	(non	solo	cervelleCo).	Eterogenee	

	1)	agenesie/ipoplasie	del	verme	cerebellare	

	 	 	-	malformazioni	di	Dandy-Walker	

	 	 	-	sindrome	di	Joubert	

	2)	aplasie/ipoplasie	del	cervelleCo	

	 	 	u.le	un’accurata	diagnosi	differenziale	 	
	 	perché	potrebbero	in	realtà	essere		 	 	
						evolu.ve	

	



Idrocefalo	+	assenza	
parziale	o	completa	
del	verme	+	cis.	
fossa	cranica	
posteriore	adiacente	
al	quarto	ventricolo	



Ipoplasia	verme	

Accentuazione	fossa	
interpeduncolare	





2.	parte	iniziale	del	terzo	trimestre	
(24-36	wks)	

Periodo	par.colarmente	delicato	(par.colare	
vulnerabilità	dell’encefalo	+	rischio	nascita	
pretermine)	

1)  Leucomalacia	periventricolare:	rammollimento	
della	sostanza	bianca	secondario	a	ipossia	e/o	
ischemia,	classicamente	bilaterale	

2)  Emorragia	intraventricolare:	più	spesso	
unilaterale	o	asimmetrica,	origina	dalla	roCura	
dei	fragili	plessi	arteriosi	della	matrice	
germina.va	in	via	di	regressione	



1)  Leucomalacia	periventricolare	
	
•  20%	dei	prematuri	
•  Sostanza	bianca	pv	dorsale	e	laterale	agli	angoli	
esterni	dei	VVLL	

•  Patogenesi:		
	-faCori	vascolari	(area	di	confine	tra	territori	
	vascolari	diversi)	
	-faCori	di	vulnerabilità	della	sost	bianca	del	
prematuro	(oligodendroci.	immaturi)	
-faCori	esterni	(infezioni	uterine)	

2.	parte	iniziale	del	terzo	trimestre	
(24-36	wks)	



2)  Emorragia	intraventricolare	

	

•  >20%	dei	prematuri	(>	se	basso	peso)	

•  Sede=matrice	germina.va	dei	VVLL,	da	cui	può	
diffondere	nel	sistema	ventricolare	e	nello	spazio	
subaracnoideo	

•  Classificazione	per	gravità	(Volpe,	2001)	

•  Possibile	infarcimento	sostanza	bianca	adiacente	
periventricolare	(da	ostacolo	al	reflusso	venoso)	

2.	parte	iniziale	del	terzo	trimestre	
(24-36	wks)	
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Spas.cità	bilaterale	AAII.		
Viene	notato	quando	il	bambino	inizia	a	gaConare	(trascinamento	AAII),	eccessiva		adduzione	
AAII	nel	cambiare	il	pannolino.	Aumento	riflessi	AAII,	clono	ar.colazione	.bio-tarsica.	In	
sospensione	AAII	mantenu.	a	forbice.	
Nel	cammino	appoggio	in	punta,	atrofia	da	disuso	AAII.		
Sviluppo	intelleJvo	generalmente	normale,	epilessia	rara	

DIPLEGIA	
SPASTICA	



TETRAPLEGIA	

Forma	più	grave	
TuJ	gli	ar.	sono	gravemente	compromessi	
StreCa	associazione	con	RM	e	convulsioni	
ContraCure	in	flessione	di	ginocchia	e	gomi.	



3.	epoca	intorno	al	termine		
(36-44	wks)	

Minore	vulnerabilità	del	pretermine	ma	in	alcuni	
casi	può	avere	faCori	di	rischio	individuali,	gene.ci,	
cos.tuzionali	o	ambientali	predisponen.	agli	stessi	
meccanismi	patogene.ci	di	base	(ipossia,	ischemia,	
emorragia)	

1)  Infarto	cerebrale:	infrequente	(++	arterioso),	++	
asintoma.co	o	convulsioni	neonatali	

2)  Encefalopa.a	ipossico-ischemica:	solitamente	
riconoscibile	sofferenza	perinatale.	++	asfissia	
neonatale	

	



1)	Infarto	cerebrale	

•  1	su	4-5.000	na.	a	termine	

•  Meccanismo:	ischemia	(ostruzione	di	
un’arteria)	

	

Patogenesi	

•  Embolizzazione	(malformazioni	
cardiovascolari)	

•  Trombosi	(difeJ	congeni.	della	coagulazione)	

3.	epoca	intorno	al	termine		
(36-44	wks)	



3.	epoca	intorno	al	termine		
(36-44	wks)	

1)	Infarto	cerebrale	



3.	epoca	intorno	al	termine		
(36-44	wks)	

1)	Infarto	cerebrale	


